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Streszczenie

Abstract

Wyjasnienie biologicznego podloza dysocjacyjnego zaburzenia tozsamosci pozostaje jednym z najwiekszych wyzwan wspdlczesnej
neuronauki. Nie mniejszy problem stanowi kliniczny aspekt zaburzenia. Trudnos¢ wleczeniu wynika zaréwno ze ztozonego i osobniczego
charakteru dysocjacyjnego zaburzenia tozsamosci, jak i z niedostatecznych modeli biopsychologicznych, na ktérych bazie daloby sie
stworzy¢ uniwersalng procedure terapeutyczna. Zdecydowana wiekszo$¢ badan neuroobrazowych wykonywanych u 0séb z diagnoza
dysocjacyjnego zaburzenia tozsamosci okazuje si¢ niekonkluzywna — nieprawidtowosci poszczegdlnych struktur mézgu, na ktére
wskazujg liczni autorzy, nie thumacza calego spektrum objawéw. Ponadto cze$¢ wynikéw badan stoi ze sobg w sprzecznosci. Istotnym
problemem jest skompletowanie odpowiedniej grupy badawczej; wigkszo$¢ badan neuroobrazowych dysocjacyjnego zaburzenia
tozsamosci ma charakter studium przypadku. Niektore metaanalizy wskazujg tez na wysoka heterogeniczno$¢ badan — pacjenci
z dysocjacyjnym zaburzeniem tozsamosci zazwyczaj cierpig na wiele zaburzen wspotwystepujacych, co utrudnia interpretacje danych
eksperymentalnych. Wspolczesnie uwaza sig, ze bardziej informatywne moga okazac¢ si¢ badania nad wptywem traumy dziecigcej na
rozwdj uktadu nerwowego i dynamike funkcjonalng osrodkowego uktadu nerwowego na pézniejszych etapach zycia. W niniejszej pracy
dokonano krétkiego przegladu badan nad neurobiologicznym podiozem dysocjacyjnego zaburzenia tozsamosci, ze szczegdlnym
uwzglednieniem wplywu traumy dzieciecej na rozwijajacy sie osrodkowy uktad nerwowy. Skupiono sie na hipotezach prébujacych
uchwyci¢ specyficzng dynamike aktywnosci neuronalnej prowadzacej do fragmentaryzacji pracy sieci neuronowych. W analizie
problemu wykorzystano pojecia z zakresu teorii uktadéw dynamicznych.

Slowa kluczowe: dysocjacyjne zaburzenie tozsamosci, trauma, neurobiologia DID, teoria ukladéw dynamicznych

Explaining the biology of dissociative identity disorder and its clinical aspects is one of the major challenges in modern neuroscience.
The complexity and the unique nature of this disorder, coupled with insufficient biopsychological models needed for creating universal
therapeutic procedures, make the treatment difficult. The vast majority of neuroimaging studies in dissociative identity disorder
patients proved to be inconclusive. Abnormalities of particular brain structures do not explain the wide range of symptoms in
dissociative identity disorder. Moreover, the findings are partly contradictory. Collecting adequate representative study samples
is difficult and most reports are in fact single case studies. On top of that, meta-analyses show that patients with dissociative identity
disorder usually present with additional mental problems, which makes interpretation of neuroimaging data extremely difficult.
Nowadays, scientific research on dissociative identity disorder focuses on child trauma and its influence on the development
of the central nervous system. This article is an overview of recent research on the neurobiology of dissociative identity disorder, with
particular emphasis on the impact of childhood trauma on the development of the central nervous system. It focuses on hypotheses
attempting to capture the specific dynamics of neural activity leading to neural network fragmentation, and uses the dynamical systems
theory to describe this phenomenon.
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WSTEP

iedzynarodowa Statystyczna Klasyfikacja Choréb
Mi Probleméw Zdrowotnych ICD-10 (Internation-

al Statistical Classification of Diseases and Relat-
ed Health Problems - 10™ Revision) definiuje dysocjacje jako
»czesciowy lub catkowity utrate integracji pomiedzy wspo-
mnieniami, poczuciem tozsamosci, wrazeniami zmystowymi
i kontrolg motoryczng” (World Health Organization, 2008).
Uwazana jest ona za gléwny mechanizm powstawania za-
burzen dysocjacyjnych lub - szerzej - wszystkich zaburzen
zwigzanych z traumg.
Zgodnie z najnowszymi koncepcjami neurobiologiczny-
mi mozna wyrdzni¢ dwa rodzaje patologicznych proce-
soéw dysocjacyjnych. Farina i wsp. (2019) wymieniaja zja-
wiska zwigzane ze stabszym rozwojem sieci neuronalnych
w mozgu dziecka do$wiadczajacego traumy, okreslane jako
dyzintegracja. Najprawdopodobniej jest to proces wspolny
dla wszystkich ludzi z do$wiadczeniem traumy, niezaleznie
od rozpoznania klinicznego. U czesci 0osdb dochodzi jed-
nak do wtdrnej reorganizacji sieci neuronalnych, wskutek
ktorej tworza one rownolegle struktury, okreslane jako dy-
socjacyjne czesci osobowosci (Farina et al., 2019). To dy-
socjacja sensu stricto. Skrajnym przykladem jest tu dysocja-
cyjne zaburzenie tozsamosci (dissociative identity disorder,
DID), nazywane dawniej osobowoscig mnoga. W DID po-
szczegolne czesci osobowosci majg odrebne poczucie toz-
samosci i mogg mie¢ odmienne wspomnienia, upodobania,
identyfikacje plciows. Istnienie réznych czeéci osobowosci
w DID jest uchwytne nie tylko fenomenologicznie, ale row-
niez neurobiologicznie. Badania neuroobrazowe pokazuja
réznice w funkcjonowaniu moézgu w zaleznosci od aktual-
nie dominujacej osobowosci (Chung et al., 2006; Schlumpf
et al., 2013; Staniloiu et al., 2012).
Obecnie mozna wskaza¢ dwie gtéwne strategie badawcze
dotyczace neurobiologicznego podloza DID. Pierwsza po-
lega na badaniu przyczyny, czyli wptywu traumy psycholo-
gicznej na rozwijajacy si¢ uktad nerwowy. Druga, bardziej
oczywista strategia opiera si¢ na stosowaniu technik neuro-
obrazowania u 0sob z juz wyksztalconym DID. W zadnym
wypadku nie nalezy traktowa¢ wymienionych strategii jako
konkurencyjnych, gdyz s one raczej wzajemnie uzupetnia-
jacymi si¢ elementami. Ponadto w neuronauce coraz cze-
$ciej opisuje si¢ aktywno$¢ neuronéw w jezyku teorii ukta-
doéw dynamicznych (TUD). Narzedzie to moze stanowic
kolejng strategie opisu neurobiologicznego podloza DID,
ktora uzupelnia dotychczasowe odkrycia (Sel, 1997).

NEUROBIOLOGICZNE PODLOZE DID -
UJECIE NEUROROZWOJOWE

DID jest §ciéle zwigzane z traumg dzieciecg. Aby zrozu-
mie¢, dlaczego traumatyzacja w pierwszych latach zycia
moze prowadzi¢ do powstania tego zaburzenia, nalezy prze-
$ledzi¢ zmiany rozwojowe, ktore zachodza w o$rodkowym
ukladzie nerwowym (OUN) dziecka. Najprawdopodobniej
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to wlasnie one, podyktowane zwiekszong neuroplastyczno-
$cig, czynig dzieci niezwykle podatnymi na niekorzystny
wplyw traumy psychologicznej. Czlowiek rodzi sie z duza
nadmiarowo$cig komorek nerwowych i potaczen synap-
tycznych. Wigze sie to bezposrednio z duzg plastyczno-
$ciag mlodego modzgu, niezwykle istotng z punktu widzenia
ewolucji. Wraz z wiekiem neurony stopniowo si¢ prze-
rzedzaja, co objawia si¢ spadkiem objetosci istoty szarej.
Natomiast zwielokrotniona mielinizacja i rozrost neuronéw
oraz tworzenie si¢ nowych, bardziej stabilnych polaczen
miedzy strukturami to oznaki wzrostu iloéci istoty bialej
(Blakemore, 2012; Paus, 2005). Najradykalniejsza restruktu-
ryzacje OUN przechodzi w okresie adolescencji. W procesie
pruningu (neural pruning) zanika wiele nadmiarowych po-
taczen synaptycznych i neuronéw oraz nastepuje jakoscio-
wy skok w lokalnej specjalizacji réznych segmentéw mozgu.
Ponadto mozna zaobserwowac¢ utrwalenie funkcjonalnych
szlakow neuronalnych pomiedzy odleglymi strukturami,
co pozwala na bardziej zintegrowang prace mézgu (Thoma-
son i Marusak, 2017). Szczegolnie dobrze wida¢ to podczas
badania gléwnych, wielkoskalowych i wielozadaniowych
sieci neuronowych (default mode network, dorsal i ven-
tral attention network, salience network, fronto-parietal net-
work, visual network oraz limbic network), czyli obszaréw
mozgu funkcjonalnie ze soba skorelowanych. Wraz z wie-
kiem znaczaco rosnie sila polaczen miedzy poszczegdlny-
mi elementami sieci (albo tez polaczenia powstajg od zera),
co funkcjonalnie réznicuje je od siebie (Fair et al., 2008;
Power et al., 2010). Poniewaz nie wszystkie elementy mézgu
dojrzewaja w jednakowym tempie (Thomason i Marusak,
2017), do$wiadczenia traumatyczne w roznych oknach roz-
wojowych moga prowadzi¢ do zaburzen odmiennych struk-
tur, a w konsekwencji — do odmiennych obrazéw psychopa-
tologicznych (Marshall, 2016).

Jednym z mechanizméw przyczyniajacych sie do atypo-
wego rozwoju OUN jest przewlekly stres, ktory towarzy-
szy powtarzajacym si¢ do$wiadczeniom traumatyzujacym.
Powoduje on wzrost poziomu kortykosteroidow. Kortyzol
(jeden z gléwnych kortykosteroidow) w wigkszych dawkach
dziala toksycznie na neurony i prowadzi do ich apoptozy
(Odaka et al., 2017). Dzieci, ktorych uktad nerwowy prze-
chodzi wciaz liczne zmiany, wydaja si¢ szczegélnie podat-
ne na proapoptyczne i hamujace plastycznos¢ wlasciwosci
kortyzolu (Andersen et al., 2008). Zagraza to mielinizacji,
rozwojowi sieci neuronalnych (tworzeniu nowych polaczen
synaptycznych), neurogenezie i ogélnie pojetej plastycz-
nosci moézgu (Carrion i Wong, 2012; Farina et al., 2019).
Udowodniono réwniez, ze neurony osob narazonych na
stres s3 — nawet po ustaniu stresoréw — mniej sktonne do
tworzenia polaczen z odleglymi komérkami. Innymi sto-
wy, skutki dlugotrwalego toksycznego dziatania kortyzo-
lu na neurony maja charakter trwaty (Soibelman, 2017).
Wedltug przewazajacej czesci autoréw najwiecej zmian trau-
matogennych mozna zaobserwowaé w korze czotowej,
co jest czesciowo powigzane z faktem, Ze ma ona duze skupiska
receptoréw glukokortykoidowych (Carrion i Wong, 2012).
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Wykazano tez, ze kortyzol uszkadza struktury ukladu lim-
bicznego, takie jak hipokamp lub ciato migdalowate, ktore
odpowiadaja za pamig¢ czy integracje informacji (Vermet-
ten et al., 2006). U 0s6b z do$wiadczeniem traumy dziecigcej
Dannlowski i wsp. (2012) stwierdzili zmniejszenie objeto-
$ci istoty szarej w hipokampie, wyspie, korze oczodolowo-
-czolowej, przednim zakrecie obreczy i jadrze ogoniastym.
Zmiany te byly obserwowalne nawet kilkadziesiat lat po
doswiadczeniu urazowym. Andersen i wsp. (2008) dono-
sz3, ze dzieci wykorzystywane seksualnie cechuja si¢ zmia-
nami w obrebie plata czotowego i spoidta wielkiego, ktore
stanowi najwieksze pasmo istoty bialej oraz integruje prace
obu pétkul. Zmiany wywotane przewleklym stresem moz-
na dostrzec nie tylko w strukturze, ale takze funkeji ukfa-
du nagrody. Osoby w dziecinstwie narazone na stres cha-
rakteryzuja sie ostabiong pozytywna reakcja na nagrode,
co w dorostym zyciu moze zwigksza¢ prawdopodobienistwo
wystgpienia anhedonii (Thomason i Marusak, 2017).
Tyborowska i wsp. (2018) udowodnili, ze stres wywotany
traumatycznym wydarzeniem oddzialuje na kore przed-
czolows, cialo migdalowate i hipokamp przez przyspiesze-
nie i zwielokrotnienie fizjologicznego procesu usuwania
synaps i neuronéw (czyli pruningu). W rezultacie struk-
tury mozgu oséb narazonych na traume dojrzewajg szyb-
ciej i mniej wydajnie w poréwnaniu ze strukturami mézgu
0s6b nienarazonych. Oprécz nieprawidlowego zmniejsze-
nia objetosci moze to utrudniac integracje poszczegolnych
struktur z innymi elementami moézgu przez rozregulowa-
nie mechanizmu réznicowania si¢ wielkoskalowych sie-
ci neuronowych. Dochodzi do zaburzenia konektomu -
sieci polgczen miedzy makro- a mikrostrukturami. Zjawi-
sko to powszechnie wystgpuje w grupie zaburzen dysocja-
cyjnych i niektorzy autorzy uwazaja, ze jest odpowiedzialne
za strukturalng i funkcjonalng fragmentaryzacje sieci neu-
ronowych, co moze si¢ objawia¢ szerokim spektrum obja-
wow dysocjacyjnych (Farina et al., 2019; Sierk et al., 2018;
Thomason i Marusak, 2017).

Dzieci zaniedbane i maltretowane cechuja sie nieprawidlo-
woséciami w organizacji strukturalnej najwazniejszych po-
taczen miedzy ptatami potylicznym a skroniowym - peczka
podiuznego dolnego po stronie prawej oraz peczka czoto-
wo-potylicznego po obu stronach. U 0séb molestowanych
seksualnie w dziecinstwie réwniez stwierdzono znaczng re-
dukcje objetosci powyzszych struktur, co mozna ttumaczy¢
zmianami w stopniu mielinizacji wiékien nerwowych albo
zmniejszeniem ich liczby w stosunku do grupy kontrolne;
(Rodrigo et al., 2016). U maltretowanych dzieci widoczne sg
takze problemy w regulacji afektu, wynikajace z zaburzonej
integracji miedzy funkcjami ukladu limbicznego a osrodka-
mi kory nowej (Farina et al., 2019).

Badania Fariny i wsp. wskazuja na zaburzenie funkcjono-
wania sieci domyslnej moézgu (default mode network, DMN)
na skutek do$wiadczenia zaniedbania (Adenzato et al., 2019;
Farina et al., 2019). DMN to rozproszony i dynamiczny sys-
tem, zlozony z kilku osrodkow i podsystemow kluczowych
dla poprawnej integracji wyzszych funkeji kognitywnych.
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Podsystem grzbietowo-przysrodkowy obejmuje kilka ob-
szaréw mozgu, takich jak polaczenie skroniowo-ciemie-
niowe (temporoparietal junction, TP]) lub grzbietowo-przy-
$rodkowa cze$¢ kory przedczotowej. Sg one odpowiedzialne
m.in. za proces mentalizacji, poznanie spoleczne i przetwa-
rzanie semantyczne, co zostalo potwierdzone w wielu ba-
daniach (Adenzato et al., 2019; Andrews-Hanna, 2012).
Do podsystemu skroniowego przy$rodkowego naleza hi-
pokamp, pole 29. Brodmanna (retrosplenial cingulate cor-
tex) i brzuszno-przysrodkowa czgs$¢ kory przedczotowej,
zwigzane z pamiecig autobiograficzng, epizodyczng i prze-
twarzaniem kontekstowym informacji. Srodkowa czeé¢ sie-
ci - przysrodkowa kora przedczolowa - jest zaangazowana
W procesy integrowania funkcji obu podsystemoéw (Aden-
zato et al., 2019). DMN odpowiada wiec za samo$wiado-
mos¢ i postrzeganie siebie (self-processing). Maltretowane
dzieci charakteryzuje przede wszystkim zakldcenie polg-
czenia (connectivity) DMN miedzy przednig korg obreczy
a TP]. W gléwnej mierze wplywa to na zaburzenie zdolno-
$ci do integrowania doswiadczen traumatycznych i wspo-
mnien w reprezentacji siebie i innych (pamie¢ autobiogra-
ficzna), a takze fragmentaryzacje aktywnosci umystowych
i zaburzenia strategii behawioralnych (Adenzato et al., 2019;
Farina et al., 2019). Jak juz wspomniano, wraz z wiekiem
dochodzi do utrwalenia istniejacych i wytworzenia no-
wych polaczen miedzy strukturami wielkoskalowych sieci -
co de facto pozwala na zréznicowanie si¢ sieci od resz-
ty neuronéw (Fair et al., 2008; Power et al., 2010). U do-
rostych, ktérzy w wieku dzieciecym dos$wiadczyli traumy,
DMN przypomina sie¢ obserwowang u prawidtowo rozwi-
jajacych sie dzieci w wieku 7-9 lat. Innymi stowy, trauma
uniemozliwia zréznicowanie sie DMN, co (zdaniem auto-
réw) moze prowadzi¢ do problemdw z postrzeganiem sie-
bie jako spdjnej osoby z poczuciem ciaglosci ,ja” w czasie
(Daniels et al., 2011). Ponadto niedawno udowodniono,
ze ostabione potaczenia w DMN mozna zaobserwowac na-
wet u 0sob, ktére doswiadczyly traumy, ale nie maja obja-
wow dysocjacyjnych (DiGangi et al., 2016). Badania wska-
zujg tez na zmiany w kolejnej duzej sieci — sieci istotnosci
(salience network, SN) — mogace odwzorowywac stan pobu-
dzenia, w ktérym znajduja si¢ osoby cierpiace na zaburze-
nia dysocjacyjne (Thomason i Marusak, 2017).

Thomason i Marusak (2017) podkreslajg, ze rézne rodza-
je doswiadczen urazowych powoduja odmienne skutki.
Zdaniem autoréw wplyw poszczegdlnych rodzajow trau-
my na OUN powinno si¢ oddzieli¢ od efektu diugotrwa-
tego stresu, towarzyszacego kazdej traumie. Znieksztalce-
nia rozwoju struktur i pofaczen migdzy nimi bylyby zatem
mediowane nie tylko przez stezenie kortyzolu lub przyspie-
szony pruning, ale takze przez procesy ksztaltujace sieci
neuronalne na podstawie negatywnych bodzcéw ze srodo-
wiska. Argumentem potwierdzajacym te koncepcje sg zmia-
ny w innych szlakach i strukturach, nie zawsze dajace si¢
wytlumaczy¢ przewlekly obecnosciag kortyzolu.

W wieku dzieciecym i nastoletnim w mozgu zachodzi pro-
ces radykalnej restrukturyzacji, ktéra nie jest jednakowa dla
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wszystkich elementéw. W mézgu, w ktérym doszto do pra-
widlowej reorganizacji istoty szarej i biatej oraz utrwalenia
sieci funkcjonalnych, nie moga juz zaj$¢ zmiany tak rady-
kalne jak te obecne u pacjentéw z DID.

FUNKCJONALNE I STRUKTURALNE ZMIANY
MOZGU W DID - NIEJEDNOZNACZNE
WYNIKI BADAN

W zwigzku z trudno$ciami metodologicznymi wyniki ba-
dan prowadzonych na osobach z dysocjacyjnym zaburze-
niem osobowosci sg czesto niespojne, a nawet sprzeczne
(Sel, 1997). Gtéwnym problemem jest czeste wspolwyste-
powanie DID z innymi chorobami psychicznymi lub uza-
leznieniami. Ze wzgledu na swoja specyfike DID wspdtwy-
stepuje z zespotem stresu pourazowego (posttraumatic stress
disorder, PTSD), rozwija si¢ u pacjentéw z zaburzeniami
psychosomatycznymi, depresja i cechami zaburzen osobo-
woéci, szczegdlnie typu borderline (Korzekwa et al., 2009).
W wywiadzie pojawiajg sie takze préby samobojcze i nad-
uzywanie substancji psychoaktywnych. Uzyskanie wystar-
czajgco zroznicowanej i licznej grupy badawczej jest wigc
istotnym wyzwaniem. Problemy dotycza ponadto doboru
narzedzi. Przetaczanie sie miedzy czgéciami dysocjacyjny-
mi wigze si¢ z pobudzeniem réznych obszaréw mozgowia,
co mozna zaobserwowac za pomocg nowoczesnych metod
neuroobrazowania. Gléwnym problemem jest jednak sam
proces przelaczania osobowosci — przetaczenie wywolane
przez badacza w trakcie badania metodami diagnostyki ob-
razowej moze sie rozni¢ od spontanicznego.

Zdaniem czesci autoréw (np. Blihar et al., 2020; Thomason
i Marusak, 2017) klasyczne ,,mapy mozgu’, wedle ktérych
interpretuje si¢ wyniki badan neuroobrazowych, sa przesta-
rzale. Prawdopodobnie jest to najistotniejsze utrudnienie.
W dotychczasowych badaniach nad DID i trauma dziecie-
ca zidentyfikowano zmiany w rozmiarach i aktywnosci kon-
kretnych struktur stanowczo wykraczajace poza klasyczny
podziat na szlaki i struktury. Szczegoétowa analiza pokazata,
ze poszczegdlne ,,dyskretne” podstruktury maja odmienny
wzorzec aktywnosci, rozmiaru i polaczen z innymi struk-
turami, co przekltada si¢ na rézne reakcje behawioralne.
Innymi stowy, zjawisko to jest znacznie bardziej ztozone,
niz pierwotnie sagdzono. Wazne sa réwniez anatomiczne
i funkcjonalne réznice miedzy mézgami kobiet a mézgami
mezczyzn, nie zawsze brane pod uwage w analizie wynikéw
badan (Blihar et al., 2020).

Najczesciej stwierdzanymi nieprawidlowosciami u pacjen-
tow dysocjacyjnych sa wyrazne zmiany w wielko$ci hipo-
kampa i ciata migdalowatego, pelnigcych niezwykle istotna
funkcje w procesach pamieci, przetwarzania emocjonalne-
go i szeroko pojetego afektu (Staniloiu ef al., 2012). Badania
z uzyciem funkcjonalnego rezonansu magnetycznego wska-
zujg na znaczne zmniejszenie objetoéci hipokampa u oséb
z DID - nawet do 19% - w poréwnaniu z osobami zdro-
wymi (Vermetten et al., 2006). Autorzy zauwazyli rowniez,
ze u pacjentek z DID cialo migdalowate jest wyraznie
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mniejsze — okolo 31% w pordéwnaniu z grupg kontrolng (Ver-
metten et al., 2006). Do podobnych wnioskéw doszli Ehling
i wsp. (2007). Pacjenci ze ztozonymi zaburzeniami dysocja-
cyjnymi majg mniejsza objeto$¢ hipokampa, zakretu przy-
hipokampowego i ciata migdalowatego niz ludzie zdrowi.
Co wigcej, rozmiary wymienionych struktur korelowa-
ty ujemnie z objawami dysocjacyjnymi. Interesujacy jest
fakt, ze osoby z pelnym i nieleczonym DID cechowaly sie
mniejszym hipokampem niz te poddane skutecznej terapii.
Chalavi i wsp. (2015) stwierdzili zmniejszong objeto$¢ hi-
pokampa u pacjentéw z DID i objawami PTSD. Odmienne
wyniki przedstawili Weniger i wsp. (2008), ktérzy w DID
nie zaobserwowali statystycznie istotnych zmian w wielko-
$ci dwoch omawianych struktur w poréwnaniu z osobami
zdrowymi. Na liczne niespdjnosci w wynikach badan mor-
fologii uktadu limbicznego w DID zwrdcili uwage Blihar
i wsp. (2020).

Osoby z DID cechuyjg sie tez wiekszymi osrodkami podkoro-
wymi, ktére nazywa si¢ jadrami podstawy (jadro ogoniaste,
skorupa, jadro potlezace, gatka blada, jadro niskowzgorzo-
we, istota czarna). Maja one liczne projekcje do wielu struk-
tur mozgu oraz biorg udzial w wykonywaniu czynnosci
zwiazanych z ruchem, motywacjg, pamiecia, podejmowa-
niem decyzji i innymi wyzszymi funkcjami poznawczymi.
Literatura podaje, ze powiekszenie jader podstawnych
moze by¢ jednym z mechanizméw pozwalajacych na wy-
ksztalcenie autonomicznych, utrwalonych wzorcéw pobu-
dzen neuronalnych. Ich aktywacja prowadzi do odmien-
nych reakcji behawioralnych, obserwowanych jako zmiana
sposobu poruszania sie, aparycji, temperamentu czy jako-
$ciowe zmiany zdolnosci poznawczych (Blihar et al., 2020;
Chalavi et al., 2015). Podobnie ttumaczone jest powiek-
szenie istoty bialej w obszarach motorycznych (szczegol-
nie w prawej pétkuli). Zmiana w sposobie poruszania si¢
lub gestykulacji moze by¢ spowodowana problemem z in-
tegracja roznych wzorcéw aktywnosci neuronalnej aktu-
alnie dominujacej osobowosci (lub jest z nig tozsama)
(Blihar et al., 2020).

Kolejne rdznice zaobserwowane u pacjentéw z DID dotycza
kory mézgowej. Zdecydowana wiekszo$¢ dotychczasowych
badan i modeli teoretycznych DID skupiata si¢ na zmianach
grubosci i objetosci plata czotowego, ktore wydajg sie naj-
powazniejsze na tle innych zmian korowych (Blihar et al.,
2020; Chalavi et al., 2015; Reinders et al., 2019; Sel, 1997).
Zmniejszenie rozmiaru i aktywnosci kory oczodotowo-czo-
towej (bedacej elementem kory przedczolowej) moze pro-
wadzi¢ do odhamowania aktywnosci wzgorza i ciata mig-
dalowatego, to zas$ moze ufatwi¢ utrwalenie niewlasciwych
wzorcow behawioralnych i strategii radzenia sobie ze stre-
sem, takich jak patologicznie wydtuzona reakcja emocjo-
nalna czy depersonalizacja (Blihar et al., 2020; Reinders
et al., 2019). Jednak - jak pokazujg badania - znieksztal-
cone pasma istoty bialej i skupiska istoty szarej sa obserwo-
wane we wszystkich platach mézgu. Ponadto stwierdzane
zmiany nie zawsze objawiaja si¢ zmniejszeniem danej struk-
tury. Niejednokrotnie identyfikowano zmiany polegajace
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na powiekszeniu struktury lub pasma (Blihar et al., 2020;
Chalavi et al., 2015; Reinders et al., 2019). Przykladem
jest powiekszony lewy przedklinek, ktéry odgrywa istotng
role w procesie budowania spdjnego poczucia tozsamosci
(Blihar et al., 2020; Reinders et al., 2018). Zgodnie z hi-
poteza Blihara i wsp. (2020) wigksza objetos¢ przedklin-
ka moze wynika¢ z faktu, ze liczne osobowosci potrzebuja
wiecej obwodéw odpowiedzialnych za aktualizacje obec-
nych doswiadczen z obrazem mentalnym poszczegdlnych
osobowosci. Osoby cierpiace na zlozone zaburzenia dyso-
cjacyjne charakteryzuja si¢ rdwniez mniejsza wyspa (Cha-
lavi et al., 2015). Jak sugerujg Blihar i wsp. (2020), jest to
czynnik zwiekszajacy prawdopodobienstwo doswiadcze-
nia halucynacji i depersonalizacji. Na jeszcze bardziej zlo-
zone znieksztalcenia mézgu wskazujg badania Reinders
iwsp. (2018). Autorzy zaobserwowali, Ze pacjenci z diagno-
z3 DID cechuja si¢ zmniejszong catkowita objetoscig istoty
szarej (cortical volume, CV) oraz zrdznicowang (w stosun-
ku do o0sdb zdrowych) gruboscia kory (cortical thickness,
CT) i powierzchnig kory (surface area, SA). Co interesujace,
zmiany w CT i SA mialy odmienne rozmieszczenie w korze
mdzgowej — to istotne, poniewaz za dwiema analizowany-
mi cechami kory stoja rézne procesy sterujace. Sa to takze
miary zupelnie innych jednostek funkcjonalnych: wigk-
sza SA objawia sie wiekszg ilo$cia minikolumn w korze,
a wieksza CT to wiecej komdrek wewnatrz minikolumn.
Zdaniem autoréw dowodzi to, iz DID jest zaburzeniem
o niezwykle wielowymiarowej etiologii neuronalnej. Stawia-
ja oni rowniez teze, ze DID nie przypomina zadnego innego
zaburzenia (pod katem podtoza neurobiologicznego) oraz
ze nie da si¢ wyrdzni¢ konkretnych i uniwersalnych zmian
w mechanizmach rozwojowych i molekularnych moézgu,
ktore stanowityby przyczyne DID. U os6b z dysocjacyjnym
zaburzeniem osobowosci mozna zaobserwowaé bardzo
zrdznicowane zaburzenia konektomu, a strukturalne zabu-
rzenie konektomu moze pelni¢ funkcje biomarkera wspo-
magajacego wcigz utrudniong diagnoze DID (Reinders
etal., 2019).

Neuronalny mechanizm przelaczania osobowosci (person-
ality switch) jest stosunkowo stabo zbadany, czego praw-
dopodobnym powodem s3 trudnosci natury technicznej
i etycznej. Badania te wymagaja bowiem wywolania switcha
wewnatrz glosnego i ciasnego skanera, co mogloby stanowi¢
duze obciazenie psychiczne dla 0séb badanych. Jedno z nie-
licznych badan przeprowadzili Tsai i wsp. w 1999 roku —
podczas kierowanego przez badacza przelaczenia na oso-
bowo$¢ alternatywna wykazali obustronne hamowanie hi-
pokampa (silniejsze po stronie prawej), pola przyhipokam-
powego oraz malych regionéw istoty czarnej i gatki bladej.
Zdaniem autordw przy przelgczeniu z osobowosci alter-
natywnej na natywna (native) prawy hipokamp wykazy-
wal szczegdlng aktywno$¢, zdecydowanie wieksza niz w sa-
mym stanie natywnym (Tsai et al., 1999). Z kolei Schlumpf
i wsp. (2013) donosza o wzmozonej aktywnosci zakretu
przyhipokampowego przy przetaczaniu sie na inng osobo-
wo$¢. W innym badaniu (studium przypadku) w trakcie
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wolicjonalnej zmiany osobowos$ci dominujacej zaobserwo-
wano wzrost aktywnoéci w pierwotnej korze czuciowej i ru-
chowej, jadrze pollezacym i okolicach kory przedczolowej
(Savoy et al., 2012). Interesujace wyniki przynosza rowniez
badania nad perfuzjg mdzgu pacjentéw z DID. Juz w la-
tach 90. specjalista w zakresie traumy dziecigcej — Bessel
van der Kolk, dzieki badaniom z uzyciem tomografii emi-
syjnej pojedynczych fotondw (single-photon emission com-
puted tomography, SPECT), udowodnil, ze podczas zmiany
osobowosci dochodzi do znaczacych wahan w przepty-
wie krwi w prawym placie skroniowym (Saxe et al., 1992).
Analizy nastepnych badaczy uzywajacych SPECT pokazu-
ja zmniejszenie przeptywu krwi w calej korze oczodotowo-
-czolowej i jego zwigkszenie po lewej (dominujacej) stronie
plata skroniowego lub obustronnie w placie potylicznym
(Staniloiu et al., 2012).

Zaprezentowany przeglad badan dotyczacych neurobio-
logicznego podtoza DID prowadzi do wniosku, Ze na ich
podstawie trudno stworzy¢ spéjny model thumaczacy wie-
lowymiarowo$¢ objawéw DID. Dotychczasowe badania
opierajg sie na technikach neuroobrazowania i korelacjach
zaburzen poszczegolnych funkcji poznawczych, wraz z od-
powiadajacymi za nie sekwencjami aktywacji neuronalnej.
Narzedziem, ktore moze okaza¢ sie uzyteczne w probach
uchwycenia dynamiki funkcjonalnej sieci neuronowych na-
razonych na traume, jest teoria ukladéw dynamicznych.

PROCESY DYNAMICZNE | NIELINIOWE
W OSRODKOWYM UKLADZIE NERWOWYM

Matematyczna TUD znalazla liczne zastosowania w ba-
daniach z kregu neurobiologii, psychiatrii, kognitywistyki
i psychologii (Strogatz, 2000). Biorac pod uwage wspomnia-
ne wczesniej niespéjnosci w wynikach neuroobrazowania,
wskazujace na duzg indywidualno$¢ wzorcow neuronal-
nych warunkujacych struktury dysocjacyjne, a takze za-
burzenia w istocie bialej i szarej, ktore wynikaja z traumy
psychologicznej, mozna uzna¢, ze wiedza o biologicznym
podlozu DID moze zosta¢ uzupelniona za pomocg TUD.
Najpierw nalezy jednak wytlumaczy¢ najwazniejsze pojecia,
ktorymi postuguje sie teoria uktadéw dynamicznych, i od-
nies¢ je do funkcjonowania ukladu nerwowego.

Abstrakcyjne pojecie atraktora oznacza pewien nawraca-
jacy 1 stabilny wzorzec. Jest to dynamiczny stan opisywa-
nego systemu, do ktérego dazy dynamika calego ukfadu.
Trajektorie (wydarzenia) kraza wokot basenu atraktora i im
blizej miejsca przyciagania si¢ znajduja, tym wiecej ener-
gii nalezy dostarczy¢ do systemu, aby opuscil dotychcza-
sowg $ciezke ewolucyjnag (Strogatz, 2000). Trzeba podkre-
§li¢, ze w kontekscie funkcjonowania ukladu nerwowego
atraktory s3 matematycznymi reprezentacjami trajektorii
utrwalonych wzorcéw aktywno$ci neuronalnej. Powstajg
one przez wzmacnianie polaczen miedzy czesto jednocze-
$nie pobudzanymi neuronami (za czym stoja liczne mecha-
nizmy: dlugotrwale wzmocnienie synaptyczne, rozrost kol-
cow dendrytycznych czy pogrubienie ostonki mielinowej).
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Dostarczenie do organizmu pewnego bodzca prowadzi do
rozpoznania zapamigtanego wczesniej wzorca aktywujg-
cego kaskade pobudzen neuronalnych - dynamika ukta-
du nerwowego ewoluuje w kierunku atraktora, bedacego
wlasnie owym dynamicznym wzorcem. Glebia i rozpietoéé
atraktora promujg wieksza stabilno$¢ wzorca aktywacji,
co moze by¢ dla organizmu zaréwno pozytywne, jak i ne-
gatywne. Badania pokazaly, ze sile atraktoréw da sie¢ modu-
lowa¢ farmakologicznie.

System, w ktérym obserwuje sie kilka réznych atraktoréow,
nazywamy systemem multistabilnym. W wyniku wewnetrz-
nych i zewnetrznych (wobec rozpatrywanego systemu) za-
klécen nastepuja przelaczenia miedzy poszczegdlnymi
atraktorami — stanami sieci. Skutkuje to zmienno$cia kie-
runku ewolucji systemu, co przejawia si¢ zmiang aktyw-
noéci neuronalnej i zmiang na poziomie behawioralnym
(Kelso, 2012). Koncept multistabilnosci zostal wykorzy-
stany do wytlumaczenia mechanizméw wielu funkcji po-
znawczych, przykladowo plastycznosci poznawczej (plytsze
atraktory reprezentujace aktywnos$ci neuronalne odpowia-
daja za rozne strategie poznawcze, ulatwiaja przelaczanie sie
miedzy nimi) oraz pamieci epizodycznej (glebsze atrakto-
ry odpowiadaja stabilniejszemu wzorcowi aktywnosci neu-
ronalnej, utrzymujacej konkretne wspomnienie w pamie-
ci epizodycznej - informacja jest mniej podatna na zatarcie
w wyniku zaktécen i nowych danych wejsciowych).

Innym istotnym pojeciem jest system metastabilny. Uwa-
za sig, ze o ile niektore elementy aktywnosci neuronalnej
mozna rozwaza¢ w perspektywie multistabilnosci, o tyle
globalny mechanizm dynamiki mézgu, kluczowy dla ko-
ordynacji licznych sieci neuronowych, opiera si¢ na zja-
wisku metastabilnoéci. Podstawowa definicja metastabil-
noéci w neurobiologii moéwi, ze jest to optimum miedzy
dzialaniem autonomicznym (segregation) a dzialaniem
kolektywnym (integration) réznych elementéw moézgu
(Strogatz, 2000). Innymi stowy, metastabilno$¢ jest pomia-
rem odchylen synchronicznoéci w czasie (synchrony — mia-
ra jednoczesno$ci aktywacji konkretnych sieci). Wzrost me-
tastabilnosci nalezy wiaza¢ ze zwigkszeniem liczby stanow,
ktore dane sieci mogg przyja¢ w mierzonym odcinku czasu.
Mechanizm metastabilnosci zostat wykorzystany do hipo-
tetycznego rozwigzania problemu scalania wrazen (binding
problem) oraz do stworzenia hipotezy wzgérzowo-korowe-
go dynamicznego rdzenia. Jedng z bardziej rozwinigtych
teorii jest dzis teoria $wiadomosci oparta na darwinizmie
neuronalnym, ktéra zaklada, ze spojne do$wiadczenie na
poziomie fenomenologicznym jest wynikiem metastabil-
nej dynamiki miedzy funkcjonalnymi klastrami, a grani-
ce rdzenia s3 plynne i zalezne od wewnetrznej dynamiki
OUN i bodzcéw dostarczanych do organizmu (Edelman
i Tononi, 2000; Seth i Baars, 2005). Poziom metastabilno-
$ci zostal réwniez zaproponowany jako wspoétczynnik po-
zwalajacy mierzy¢ postep demencji. Zmiany strukturalne
i funkcjonalne zachodzace u starzejacych si¢ — zaréwno fi-
zjologicznie, jak i patologicznie - ludzi moga powodowac
spadek metastabilnosci mézgu, co objawia si¢ problemami
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z funkcjami poznawczymi. Mloda osoba charakteryzu-
je sie zatem maksymalna metastabilno$cig, dobrze funk-
cjonujaca osoba starsza — wysoka, a osoba starsza z proble-
mami poznawczymi — niska. Naik i wsp. (2017) sugeruja,
ze zamiast skupia¢ sie bezposrednio na poprawie funkcji
poznawczych, nalezaloby szuka¢ rozwigzania problemu
u zrédta, czyli przywracaé metastabilno$¢ (zaburzong przez
fizyczne znieksztalcenia), np. przez indukcje neurogenezy,
stymulacje mozgu czy farmakoterapi¢ nastawiona na pod-
wyzszenie globalnej metastabilnosci. Najwazniejsza roznica
miedzy systemem metastabilnym a multistabilnym jest to,
ze ten pierwszy nie potrzebuje zaktdcen ani nowych danych
wejéciowych, by unikng¢ stagnacji. System metastabilny ce-
chuje si¢ bogatg dynamika wewnetrzng. Kolejna rdznica do-
tyczy licznych atraktorow. W systemach metastabilnych nie
ma rzeczywistych atraktoréw, sa jedynie atraktorowe ten-
dencje - mechanizm zapobiegajacy utknigciu catego sys-
temu w stanie stagnacji (Kelso, 2012). Trzeba podkresli¢,
ze zmiany w istocie bialej i szarej, ktore odpowiadaja za pola-
czenia pomiedzy strukturami (connectivity), w znaczacy spo-
sOb wplywaja na multi- i metastabilno$¢ mozgu (Cavanna
et al., 2018; Coérdova-Palomera et al., 2017; Hellyer et al.,
2015; Véasa et al., 2015).

Z perspektywy TUD mechanizmy zaburzen psychicznych
opieraja si¢ w gtéwnej mierze na koncepcjach nieprawi-
dlowego funkcjonowania atraktoréw (a wiec na zaburze-
niu dynamiki sieci neuronowych) (Durstewitz et al., 2020).
Atraktory takie trafnie nazwano pasozytniczymi (para-
site attractors) (Hoffman i McGlashan, 2001). Przyktada-
mi moga by¢ zbyt duza labilnos¢ miedzy atraktorami (efekt
splaszczonych basendw atraktoréw) i czulo$¢ na fluktuacje
jako zrédto objawdw wytworczych schizofrenii. Wskutek
ostabienia atraktorow wzorcéw aktywacji neuronalnej oso-
ba chora jest narazona na pojawianie si¢ w strumieniu my-
$lowym konceptéw kompletnie niepowigzanych z sytuacja.
Moze réwniez (z powodu zmniejszonego progu aktywa-
cji wzorcow) doswiadczaé halucynacji wzrokowych i stu-
chowych (Durstewitz i Seamans, 2008).

DID JAKO FRAGMENTARYZACJA
SIECI NEURONOWYCH

Wedle teorii strukturalnej dysocjacji osobowosci (van der Hart
et al., 2006) struktura psychiczna pacjenta z DID zawiera kilka
czedci dysocjacyjnych. Wspolczesne doniesienia naukowe po-
kazuja, ze traktowanie pacjenta jako wlasciciela wielu struktur
dysocjacyjnych (bedacych w pewnym sensie odrebnymi pa-
cjentami) o cze$ciowo autonomicznych wzorcach zachowania
i osobnych strumieniach $wiadomosci ma zastosowanie w pra-
cy Klinicznej. Jednak biologiczny mechanizm, ktory prowadzi
do podziatu $wiadomosci i osobowosci, wcigz pozostaje za-
gadka. Niektorzy badacze, przykladowo Farina i wsp. (2019),
sugerowali, Ze za opisywanym zjawiskiem moze sta¢ fragmen-
taryzacja sieci neuronowych, ktore wyksztalcily zupelnie od-
mienne strategie behawioralne. Tak jak w przypadku innych
zaburzen, pomocna moze si¢ tu okaza¢ TUD.
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Etiologia DID jest niezwykle zfozona, niemniej - jak wska-
zujg Blihar i wsp. (2020) - trauma to czynnik uniwersalnie
wystepujacy u 0sob z wyksztalcong strukturalng dysocjacja
osobowosci. Cho¢ najczgsciej wymienianym czynnikiem
etiologicznym strukturalnej dysocjacji jest trauma psy-
chologiczna (Blihar et al., 2020), Sel (1997) zwrécil uwage,
ze sama mozliwo$¢ zaistnienia dysocjacji (rozumianej jako
wspolistnienie réznych osobowosci i strategii behawioral-
nych) wynika z wlasnoéci zlozonych systeméw adaptacyj-
nych (bedacych rodzajem uktadu dynamicznego), do kto-
rych bez watpienia nalezy OUN. Trauma wczesnodziecigca
miataby powodowa¢ samoorganizacje systemu wokot wie-
lu punktéw atraktorowych. Innymi stowy, kazda struktura
dysocjacyjna bytaby innym atraktorem, czyli nawracajacym
wzorcem ztozonej aktywnosci sieci, w ktdrego kierunku
ewoluuje dynamika ukladu nerwowego po spelnieniu wa-
runkow wyzwalajacych stan dysocjacji. W przypadku kaz-
dej ze strategii ewolucji ukladu informacje bylyby przetwa-
rzane w odmienny sposob, co przejawiatoby si¢ w zmianach
behawioralnych.

Réwniez wspomnienia bytyby organizowane wokét roz-
nych atraktoréw, co u pacjentéw dysocjacyjnych mozna
zaobserwowac jako amnezje lub pamie¢ podzielong mie-
dzy poszczegdlne osobowosci — dostep do wspomnien da-
nej struktury dysocjacyjnej jest ograniczony przez aktual-
ny kierunek ewolucji pobudzen uktadu nerwowego. Taka
strukture mozna potraktowa¢ jako uklad multistabilny.
Rywalizujace ze sobg atraktory pobudzen neuronalnych
przetwarzalyby informacje na rézne sposoby, a tymczasowo
dominujacy atraktor bylby tozsamy z aktualnie przejawia-
jaca sie osobowoscia, jej charakterem i stylem poznawczym
(Bob, 2007a). Zgodnie z psychologicznym modelem dyso-
cjacji struktury dysocjacyjne faktycznie moglyby funkcjo-
nowac cze$ciowo niezaleznie (Farina ef al., 2019). Powyzsza
hipoteze wydaja sie wspiera¢ badania, ktére wykazaly,
ze osoby z DID charakteryzuja si¢ wiekszymi jadrami pod-
stawnymi i obszarami motorycznymi. Autorzy prac suge-
ruja, iz powigkszone struktury i pasma w tych lokalizacjach
moga by¢ powigzane z obecnoscig réznych sieci neurono-
wych, ktore s3 wyposazone w odmienne wzorce poznaw-
cze, behawioralne i motoryczne (Blihar et al., 2020; Chalavi
etal., 2015).

Powolujac si¢ na badania dotyczace PTSD i procesow dy-
namicznych w mézgu oraz na formalizm TUD, Durstewitz
i wsp. (2020) zasugerowali, Ze stany dysocjacyjne towarzy-
szace PTSD (np. flashbacki) muszg cechowac sie glebokimi
i silnymi atraktorami, o czym $wiadczy stosunkowo duza
trudnoé¢ z wyprowadzeniem zdysocjowanej osoby z aktu-
alnego stanu (aczkolwiek nalezy wzia¢ pod uwageg, iz wspo-
mniana przez autoréw trudnos¢ jest dyskusyjna). Mozna to
do pewnego stopnia ekstrapolowa¢ na DID, ale trzeba za-
znaczy¢, ze w przypadku osob charakteryzujacych sie duza
czestotliwo$ciag niekontrolowanych switchéw pobudze-
nia neuronalne odpowiadajace za odmienne osobowosci
w krajobrazie energii (energy landscape) powinny rysowac
sie jako plytkie. Innym wytlumaczeniem bylaby obecnos¢
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duzego chaosu w uktadzie, rGwnoznaczna z wysoka podat-
noscig na fluktuacje. Udziat deterministycznego chaosu
w zaburzeniach dysocjacyjnych rzeczywiscie byt sugero-
wany przez niektorych badaczy (Bob, 2007a, 2007b). Hipo-
teze te daloby si¢ czesciowo zweryfikowaé przez zmierze-
nie ilosci szumu neuronalnego w poszczegdlnych sieciach.
Jednym ze sposobow mierzenia szumu jest wyznaczenie
synchronicznosci (synchrony) mézgu w sygnale BOLD przy
uzyciu funkcjonalnego rezonansu magnetycznego. Mniej-
sza synchronicznos$¢ oznacza wigksza ilo§¢ szumu w aktyw-
nosci ukladu nerwowego (Kelso, 2012).

Z kolei wyzwalacze switchéw miedzy osobowosciami nale-
zy traktowac jako punkty w przestrzeni fazowej powodujace
nagla zmiane kierunku ewolucji uktadu (Sel, 1997) — punk-
ty bifurkacji. Caty uklad charakteryzuje si¢ tu duza czulo-
$cig i niewielka zmiana wprowadzona do systemu (wspo-
mnienie traumatycznych wydarzen, a nawet sam przedmiot,
dzwigk lub zapach zwigzany z traumatycznym wspomnie-
niem) wplywa na dynamike OUN, prowadzaca do jakoscio-
wych zmian w zachowaniu i funkcjach poznawczych.

Inne hipotezy jako zrédto dysocjacji wskazujg zaburzone
funkcjonowanie dynamicznego rdzenia i zdolnosci do koor-
dynacji pracy odleglych struktur mézgowych (Seth i Baars,
2005). Rozregulowana globalna metastabilno$¢ mézgu po-
woduje zaburzenia $wiadomosci, co potwierdza wiele zrédet
(Cavanna et al., 2018; Cérdova-Palomera et al., 2017).
Autorzy pracy po$wigconej rozszerzeniu hipotezy dyna-
micznego rdzenia sugeruja, ze o ile spéjnos¢ wrazen feno-
menalnych wynika z quasi-sp6jnej (metastabilnej) dyna-
miki rdzenia, o tyle w skrajnych przypadkach moze dojs¢
do jego rozszczepienia (Seth i Baars, 2005). Kazdy rdzen
probowalby wtedy zachowac¢ swojg wewnetrzng spéjnosé,
a globalna metastabilno$¢ mozgu zostataby zaburzona.
Zdaniem autoréw fragmentaryzacja rdzenia bedacego zro-
dlem $wiadomosci moze doprowadzi¢ do wspodtegzysten-
gji kilku niezaleznych $wiadomosci w jednym mozgu. Seth
i Baars (2005) przypuszczaja, ze powyzszy efekt obserwu-
je sie w zespole rozdwojonego mozgu (komplikacji wyni-
kajacej z operacji kalozotomii) oraz w dysocjacji. Hipote-
ze te czeSciowo wspierajg liczne dowody potwierdzajace,
ze globalna metastabilno$¢ moézgu, odgrywajaca gléwna
role w funkcjonowaniu dynamicznego rdzenia, zostaje za-
burzona (zazwyczaj zmniejszona) wskutek lezji istoty bialej
(Hellyer et al., 2015; Vésa et al., 2015). Znieksztalcenie ko-
nektomu wskutek choréb neurodegeneracyjnych réwniez
objawia si¢ zmniejszong metastabilnoscig (Cérdova-Palo-
mera et al., 2017; Naik et al., 2017).

Chociaz Seth i Baars (2005) nie formuluja tej mysli
wprost, na podstawie ich pracy mozna postawi¢ hipoteze,
ze w skrajnych przypadkach rozszczepiony rdzen przeradza
si¢ w pelnowymiarowe DID. Naturalnie specyfika zacho-
wania 0s6b z DID rézni si¢ od objawdw pacjentdéw po ope-
racji przeciecia ciala modzelowatego, jednak przyczyna za-
burzenia takze jest zréznicowana. Jak wykazano wczeéniej,
trauma dziecieca powoduje znaczgce zaburzenia w rozwoju
istoty bialej oraz istoty szarej (Andersen et al., 2008; Blihar
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et al., 2020; Chalavi et al., 2015; Reinders et al., 2018, 2019;
Rodrigo et al., 2016; Sel, 1997; Sierk et al., 2018; Staniloiu
et al., 2012; Vermetten et al., 2006). Dochodzi do znieksztal-
cenia konektomu. Ten rodzaj rozszczepienia dynamicznego
rdzenia zasadniczo r6zni sie od rozszczepienia spowodowa-
nego przecigciem spoidla wielkiego, ale wcigz mozna mo-
wi¢ o pewnej fragmentaryzacji sieci neuronowych - przy
czym poczynione przez Setha i Baarsa poréwnanie osob po
kalozotomii do pacjentéw z zaburzeniami dysocjacyjny-
mi jest dodatkowo interesujace, poniewaz na skutek trau-
my psychologicznej znacznie zmniejsza si¢ spoidfo wielkie
(Andersen et al., 2008; Daniels et al., 2011). Wnioski te
znajdujg wsparcie w wynikach badan reakgji skorno-galwa-
nicznej (galvanic skin response, GSR) w stanach dysocjacji -
osoby do$wiadczajace dysocjacji charakteryzuje zwiekszona
ztozonos¢ sygnatu (complexity). Bob i Svetlak (2011) uwa-
zaja, ze wzrost ztozonosci sygnalu GSR sugeruje tez wyz-
sza ztozonos¢ i fragmentaryzacje aktywnosci neuronalne;j.
Fragmentaryzacja sieci neuronalnych moze sprzyjaé¢ wspot-
istnieniu odmiennych stanéw emocjonalnych i pojeciowych
zwigzanych z dang sytuacjg (Bob, 2007a).

PODSUMOWANIE

DID pozostaje jednym z najbardziej zagadkowych zagad-
nien wspolczesnej neuronauki, stanowi rowniez ogromne
wyzwanie kliniczne. W prébach zrozumienia ztozonych
mechanizméw funkeji poznawczych i zaburzen psychicz-
nych niezwykle przydatnym narzedziem moze by¢ mode-
lowanie funkcji OUN. Juz w latach 90. ubiegtego wieku Sel
postulowal stworzenie matematycznego modelu zaburzen
dysocjacyjnych, co mialo spowodowac¢ fale nowych badan
empirycznych, poszerzajacych dotychczasowe perspektywy
kliniczne (Sel, 1997).

Przedstawione w niniejszym przegladzie rozbieznosci
w licznych klasycznych badaniach neuroobrazowania pa-
cjentéw z DID mogg znalez¢ wytlumaczenie w podejsciu
opartym na TUD. Hipotezy zakltadajace, Ze struktury dyso-
cjacyjne sa w rzeczywistosci atraktorami aktywno$ci neuro-
nalnej lub skutkami duzego spadku metastabilnosci i roz-
szczepienia dynamicznego rdzenia, prowadza do wniosku,
ze efekty te wynikajg bezposrednio ze zmian w organiza-
cji istoty bialej i istoty szarej oraz z utrwalania si¢ wzor-
cow specyficznego pobudzenia neuronalnego. W obu przy-
padkach mowa o bardzo osobniczych procesach, ktérych
unikalno$¢ mozna przyréwnaé do powstawania engramow
pamieci w korze mozgowej — konfiguracje wzorcow aktyw-
noéci neuronalnej prowadzace do odtworzenia wspomnien
lub ztozonych zachowan sg indywidualne. Stany systemu
adaptacyjnego (engramy pamieci) majg sens wylgcznie we-
wnatrz konkretnego systemu, nie moga by¢ ekstrapolowa-
ne na inne systemy tego samego rodzaju. Dlatego wiasnie
dotychczasowe badania neuroobrazowania réznych grup
0s6b z DID nie dawaly sp6jnych wynikow. Przyszte bada-
nia powinny skupi¢ si¢ na wykrywaniu nawracajacych i dy-
namicznych zmian w trajektoriach aktywnosci neuronalnej
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zamiast na statystycznym poréwnywaniu réznic w poszcze-
gblnych strukturach.

Zaprezentowane tutaj zmiany meta- i multistabilnosci oraz
glebi atraktorow moga sie¢ wydawa¢ matematyczng abstrak-
cja, nie nalezy jednak zapomina¢, ze pojecia TUD najlepiej
modelujg zjawiska rzeczywiscie wystepujace w OUN, be-
dace odzwierciedleniem zmiennych w czasie sit polaczen
strukturalnych i funkcjonalnych oraz wspoltaktywnosci
sieci i struktur. Omawiane zmiany rozwojowe w istocie bia-
tej i szarej, zachodzace wskutek traumy, wplywaja na orga-
nizacje i dynamike sieci neuronowych, a takze na aktyw-
nos¢ neurofizjologiczng (Cavanna et al., 2018).
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